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Резюме
При обследовании 71 пациента с гипертонической болезнью и синусовым ритмом сердца, находившихся в остром пе
риоде ишемического инсульта, и ретроспективном изучении выживаемости и течения артериальной гипертензии у 91 
пациента в течение длительного периода наблюдения, выявлена предсказательная ценность в отношении развития со
судистых мозговых осложнений нарушения диастолической функции миокарда левого желудочка и продемонстриро
вана стойкость указанных изменений.
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Summary
The predictive value of left ventricular myocardium diastolic dysfunction regarding under aspect of cerebral vascular events 
development and stability of this disorder was determined in examination of 71 patients with arterial hypertension and normal 
sinus heart rhythm, who were in acute period of ischem ic stroke, and retrospective analysis of survival and arterial hypertension 
current in 91 patients, who were kept under observation for a long time period.
Key words: ischem ic stroke, diastolic dysfunction, left atrial appendage, sinus heart rhythm.

Введение
Об актуальности изучения причин и разработки ал

горитмов определения предикторов развития и профи
лактики острого нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК) свидетельствует непрерывный ежегодный рост 
числа инсультов у больных цереброваскулярной и гипер
тонической болезнью, несмотря на современные подхо
ды к лечению данных заболеваний. В России ежегодно 
переносят инсульт 400000 человек, летальность пациен
тов достигает 35 - 45 % [1]. По данным руководства по 
предотвращению повторного инсульта у больных, пере
несших ишемическое нарушение мозгового кровообра
щения или транзиторную ишемическую атаку (ТИА), 
повторный ишемический инсульт составляет до 90% от 
всего количества ОНМК и является основной причиной 
смертности и длительной ннвалиднзации в развитых 
странах [2].

Основными причинами ишемических инсультов яв
ляются: 1) атеротромбоз стенки сосуда -  30-40%; 2) эмбо
лии из камер сердца - 20-30% (кардиоэмболический ин
сульт); 3) резкое падение сердечного выброса и артери
ального давления (10-15%) на фоне стенозирующего ате
росклероза церебральных и прецеребральных артерий, 
острая тяжелая гипоксия (гемодинамический инсульт); 
4) окклюзия мелких пенетрирующих артерий глубинных 
отделов головного мозга, часто на фоне артериальной ги
пертензии (АГ), - 15-30% (лакунарные инсульты); 5) ге- 
мореологическая микроокклюзия (результат выражен
ных нарушений свертывающей и противосвертывающей 
систем) [3,4,5,6].

Кардиоэмболический инсульт при сравненнн с дру
гими видами инсульта ассоциируется с худшим прогно
зом, так как обуславливает достаточно обширные пло
щади поражения ткани мозга ввиду значимой величины



тромбоэмболов, локализующихся в камерах сердца. К 
основным факторам риска этого вида ишемического ин
сульта относят заболевания и нарушения ритма, при ко
торых имеются явные причины формирования тромбов 
в полостях сердца: фибрилляцию предсердий, ревмати
ческие клапанные пороки, дилатацию полостей различ
ного генеза со снижением глобальной и региональной со
кратимости миокарда, инфекционный эндокардит, кар- 
диомиопатии, опухоли сердца, редкие патологии (губча
тый миокард, аневризмы межпредсердной перегородки). 
Источниками мозговой эмболии могут служить большие 
атеросклеротические бляшки в стенке восходящей аорты 
(артерио-артериальная эмболия) [4,6,7,8].

Значительно меньше известно о кардиальных пре
дикторах инсульта у больных с гипертонической болез
нью и синусовым ритмом сердца [9,10]. Гипертрофия ле
вого желудочка (ЛЖ), расширение или уменьшение по
лостей сердца, относительная недостаточность клапан
ного аппарата, интерстициальный фиброз приводят к 
формированию как систолической, так и диастолической 
дисфункции сердца. Роль последней в генезе развития 
острых мозговых событий окончательно не определена. 
Тем не менее, даже небольшое изменение массы левого 
желудочка в пределах нормальных значений может слу
жить прогностическим признаком увеличения сердечно
сосудистого риска [11,12,13]. В литературе имеется огра
ниченное количество данных об эмбологенных инсуль
тах у лиц с ХСН с сохранной и сниженной функцией ЛЖ 
[1,5,6,14]. Мало изучены вопросы, посвященные изме
нениям центральной гемодинамики, предшествующих 
ишемическому инсульту, и их устойчивости в отдален
ном периоде ОНМК, а также механизмы появления тром
ботических эмболов и/или феномена спонтанного эхо- 
контрастирования (СЭК) в камерах сердца на фоне сину
сового ритма у лиц без клинических симптомов сердеч
ной недостаточности и систолической дисфункции ЛЖ.

Материалы и методы
С целью проведения анализа внутрисердечной ге

модинамики в остром и отдаленном периодах ишеми
ческого инсульта и установления взаимосвязи выражен
ности ремоделирования и нарушений диастолической 
функции сердца с локализацией и тяжестью ОНМК нами 
обследован 71 пациент (39 мужчин и 32 женщины) с ги
пертонической болезнью и синусовым ритмом, из них 36 
пациентов - с локализацией ОНМК в бассейне вертебро- 
базилярной системы и 35 человек - в бассейне правой и 
левой внутренней сонной артерии (20 и 15 больных соот
ветственно). 29 пациентов обследовано повторно в отда
ленном периоде заболевания. Медиана срока наблюдения 
составила 12 месяцев (минимальный и максимальный пе
риод -  8 и 19 месяцев соответственно). В группу сравне
ния включены 36 пациентов аналогичного возраста (ме
диана 59,0 (53,0 -  67,0) и 59 (51,0 -  67,0) лет для паци
ентов основной и контрольной групп)) и полового соста
ва (17 мужчин и 19 женщин) с гипертонической болез
нью (ГБ) и различной степенью повышения артериально
го давления без острых сердечно-сосудистых событий в

анамнезе. В исследование не включались пациенты с фи
брилляцией предсердий (в т.ч. с персистирующей и па
роксизмальной формами), с геморрагическим инсультом, 
явными источниками эмболии из левых отделов сердца 
(миксомы, инфекционный эндокардит), выраженным ате
росклерозом восходящей части грудной аорты, гемодина
мически значимыми стенозами сонной артерии и ее вет
вей, преходящими суправентрикулярными и желудочко
выми аритмиями (по данным суточного мониторирова- 
ния ЭКГ по Холтеру).

Всем участникам проводили стандартное эхокар
диографическое исследование на аппарате SEQUOYA -  
512 (ACUSON, USA) в М- и В-режнмах, диастолическая 
функция оценивалась при помощи режима импульсно- 
волнового и тканевого допплера фазовым датчиком 3,5 
МГц.

Изучались показатели трансмитрального и транс- 
трикуспидального диастолического потоков (ТМДП и 
ТТДП) - пиковые скорости в фазу быстрого наполнения 
-  (Ve и ТТДП Ve соответственно, м/с), систолы предсер
дий (Va и ТТДП Va, м/с) и их соотношение (Ve/Va для 
ТМДП и ТТДП Ve/Va), а также потока из легочных вен - 
систолическая (S, м/с) и диастолическая (D, м/с) пиковые 
скорости наполнения левого предсердия (ЛП) и показа
тель их соотношения (S/D). В 4-х камерной позиции апи
кального доступа методом импульсно-волновой тканевой 
допплерографии определялись пиковые скорости движе
ния латеральной и медиальной частей фиброзного кольца 
митрального клапана (ФКМК) в фазу раннего диастоли
ческого движения - Em lat и Em med (м/с) соответствен
но, в фазу позднего диастолического движения -  Am lat и 
Am med (м/с), а также максимальная скорость систоличе
ского движения соответствующих отделов ФКМК - Sm 
lat и Sm med, м/с.

Методом чреспищеводной эхокардиографии (ЧПЭ- 
ХОКГ) было обследовано по 15 больных из групп ише
мического инсульта и контрольной с целью определения 
пиковой скорости кровотока в ушке левого предсердия и 
выявления возможных кардиальных источников эмболии 
(тромботических масс в ЛП и его ушке) у лиц основной 
группы.

Ультразвуковое допплерографическое исследова
ние сосудов шеи в дуплексном режиме проводилось па
циентам основной группы на аппарате VIVID 3 PRO 
(GENERAL ELECTRIC HEALTHCARE, USA) линей
ным датчиком частотой 7,0 МГц для оценки состояния 
кровотока в общей сонной артерии и ее ветвях с целью 
исключения гемодинамически значимых стенозов. При 
компьютерной томографии головного мозга (аппарат 
PHILIPS Brilliance 64, Голландия) определялись размеры 
и локализация зон поражения.

Статистическая обработка результатов исследова
ния включала вычисление медианы значений и интерк- 
вартильного размаха показателей в отсутствие их нор
мального распределения с помощью программы Statistica
6.0. Для сравнения двух независимых переменных в груп
пах использовался непараметрический критерий Манна- 
Уитни, нескольких независимых переменных -  критерий



Таблица 1. Сравнительная характеристика показателей импульсно-волновой допплерографии 
транстрикуспидального потока н потока из легочных вен

Показатели Основная группа, п=71 Контрольная группа. п=36 Р

S (м/с) 0,54(0.45 -0.63) 0,57(0.48-0,63) 0.61

D (м/с) 0.38 (0,34 - 0.46) 0,44(0,37 -0,53) 0,04

S/D (м/с) 1.36(1,198 -  1,66) 1,28(1,14 -  1,48) 0,1 1

ТТДП Ve (м/с) 0,49(0,44 - 0,55) 0,56(0,51 -0,61) <0.001

ТТДП Va (м/с) 0,45 (0,40 -  0,52) 0,43 (0,37 -0.49) 0,18

ТТДП Ve/Va 1,105 (0,889- 1.255) 1,302 (1,15 - 1,42) <0,001

Здесь и далее: S  и D — соответственно систолическая и диастолическая пиковые скорости наполнения ЛП, S/D - 
показатель их соотношения, ТТДП Ve - пиковая скорость наполнения правого желудочка (ПЖ) в ФБН. ТТДП Va -  пи
ковая скорость наполнения Л Ж  в систолу предсердий, ТТДП VefVa -  показатель соотношения Ve и Va.

Краскела-Уоллиса. Взаимосвязь переменных оценивали 
по коэффициенту корреляции Спирмена. При сравнении 
параметров, полученных до и после лечения больных, 
использовали критерий Уилкоксона (для двух зависимых 
переменных) и критерий Фридмана - Кендалла (для не
скольких зависимых переменных). Различия считали ста
тистически значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Сравнительный анализ параметров ремоделирова

ния миокарда, полученных при обследовании пациентов 
основной и контрольной групп, выявил отсутствие до
стоверных отличий ИММЛЖ при имеющейся его гипер
трофии и в той, и в другой группе (148,5 (131,4-176,2) г/ 
м2 и 140,3 (114,1-164,0) г/м2 в группах основной и кон
трольной соответственно). В то же время, толщина сте
нок ЛЖ оказалась статистически значимо выше у боль
ных, перенесших ишемический инсульт -  ТМЖП 1,22 
(1,11 -1,38) против 1,14 (0,98-1,22) см, (р<0,002), ТЗС 1,16 
(1,09-1,27) против 1,05 (1,00-1,17) см, (р<0,005). Осталь
ные показатели, такие как КДОлж, КСОлж, ФВлж ста
тистически значимых различий по группам не продемон
стрировали, однако имелась тенденция к меньшему диа
столическому объему ЛЖ у пациентов с инсультом (109,1 
(89,5-123,6) мл и 116,7 (88,0-134,4) в первой и второй 
группах соответственно).

В мировой практике имеются данные о предска
зательной ценности гипертрофии левого желудочка 
(ГЛЖ) в отношении кардиоваскулярной заболеваемости 
и смертности при менее определенной зависимости про
гноза больных гипертонической болезнью от конкретно
го значения массы миокарда. ГЛЖ является довольно ста
бильным показателем и, очевидно, отражает воздействие 
всех патологических процессов, происходящих в сердце 
и сосудах больного - атеросклероз, системное воспале
ние, гормональные сдвиги, генетические факторы, изме
нение реологических свойств крови и т.д. В то же время, 
хорошо известно о неодинаковом влиянии на сердечно
сосудистые осложнения и смертность вида ремоделиро
вания левого желудочка сердца при гипертрофии послед

него и наибольшей опасности наличия концентрической 
гипертрофии в отношении развития неблагоприятных ис
ходов. Кроме того, при нормальной массе миокарда риск 
сердечно-сосудистых событий выше у лиц с концентри
ческим ремоделированием [1,6,12,13].

В опубликованных ранее результатах исследования 
докладывалось, что при анализе диастолической функ
ции ЛЖ у пациентов с ОНМК выявлены изменения, соот
ветствующие типу нарушенной релаксации и свидетель
ствующие о повышенной жесткости и меньшей компла- 
ентности этой камеры -  падение показателя Ve/Va до 0,75 
(0,68-0,87) при сравнении с группой пациентов с гиперто
нической болезнью, у которых замедления расслабления 
не определялось (Ve/Va=l,16 (0,99-1,45), р<0,001) [15]. 
В первой группе имелось статистически значимое сни
жение пиковой скорости ТМДП в фазу быстрого напол
нения (ФБН) ЛЖ (0,56 (0,49-0,71) м/с против 0,77 (0,71 - 
0,82) м/с у пациентов контрольной группы, р<0,001), со
четающееся с достоверным ростом пиковой скорости на
полнения во время систолы предсердий - 0,76 (0,65-0,84) 
м/с против 0,65 (0,53-0,81) м/с, р=0,022. Снижение ско
рости диастолического потока крови из легочных вен в 
ф уппе осложненного течения гипертонической болез
ни также свидетельствует о диастолической дисфункции 
ЛЖ (таблица 1). Кроме того, у пациентов основной груп
пы имеется статистически значимое снижение скорост
ных показателей движения медиальной (0,10 (0,08-0,12) 
м/с против 0,12 (0,11-0,13) м/с, р<0,001) и латеральной 
(0,12 (0,10-0,15) м/с против 0,14 (0,12-0,17) м/с, р=0,016) 
стенок левого желудочка в диастолу -  пиковой скорости 
Em. Показатели систолической функции оказались со
хранными -  максимальные скорости систолического дви
жения медиальной (0,115 (0,099-0,13) м/с и 0,107 (0,09- 
0,12) м/с) и латеральной (0,129 (0,11-0,16) м/с и 0,112 
(0,10-0,15) м/с) частей ФКМК (Sm med и Sm lat) досто
верно не отличались в двух группах при имеющейся тен
денции к более низким значениям систолических скоро
стей движения у пациентов без инсульта в анамнезе.

Показатель пиковой скорости транстрикуспидаль
ного потока в фазу быстрого наполнения и его отноше



ние к скоростному диастолическому параметру систолы 
предсердий статистически значимо снижаются в основ
ной группе больных, отражая комбинированное наруше
ние диастолического наполнения и левых, и правых от
делов сердца в остром периоде ишемического инсульта.

Для изучения диастолической функции в зависи
мости от наличия или отсутствия гипертрофии миокар
да ЛЖ всех пациентов, вошедших в исследование, в за
висимости от показателя ИММЛЖ мы разделили на две 
подгруппы. В 1-ую вошли пациенты (мужчины и жен
щины), имеющие гипертрофию ЛЖ (ИММЛЖ >125 г/м2 
для мужчин, > 110  г/м2 для женщин), из них -  61 чело
век с ОНМК, 29 человек из группы контроля. 2-ая под
группа состояла из пациентов, чей ИММЛЖ не превы
шал указанную верхнюю границу нормы для мужчин и 
женщин. Эта подгруппа состояла из 10 пациентов, пере
несших ОНМК, и 7 человек контрольной группы. Отно
шение пиковых скоростей Ve/Va было статистически зна
чимо ниже у лиц, перенесших ишемический инсульт, по 
сравнению с пациентами контрольной группы вне зави
симости от наличия или отсутствия гипертрофии ЛЖ 
(таблица 2). Показатель соотношения пиковых скоростей 
в различные фазы диастолического наполнения также 
был меньше единицы у больных, находящихся в остром 
периоде инсульта.

У пациентов с гипертрофией миокарда ЛЖ сниже
ние показателя соотношения скоростей наполнения про
изошло за счет выраженного снижения пиковой скоро
сти в фазу быстрого наполнения в группе ОНМК ( 0,58 
(0,49-0,71) м/с против 0,84 (0,71 -  0,99) м/с у лиц с ар
териальной гипертензией и ГЛЖ, р=0,001) при практи
чески одинаковых значениях скоростей наполнения ЛЖ 
в фазу систолы предсердий в основной и контрольной 
группах (0,77 (0,65 -  0,84) м/с и 0,75 (0,53 -  0,84) м/с со
ответственно, р=0,044).

При сравнении показателей отношения пиков ран
него и позднего диастолического движения ФКМК Em/ 
Am med в подгруппе с гипертрофией миокарда ЛЖ вы
явлено значительное, статистически значимое снижение 
данного показателя у больных с инсультом по сравнению 
с пациентами контрольной группы (таблица 3), что, под

тверждает имеющиеся нарушения функции диастоличе
ского расслабления миокарда. Следует добавить, что по
казатель Em/Am med также снижен и в подгруппе паци
ентов с ОНМК, не имеющих признаков гипертрофии ЛЖ.

Таким образом, больные с ишемическим инсуль
том демонстрировали снижение диастолической функ
ции миокарда вне зависимости наличия или отсутствия 
гипертрофии ЛЖ, в то время как медиана показателя от
ношения скоростных параметров наполнения и движе
ния стенок ЛЖ превышала единицу у пациентов с ГБ, не 
осложненной развитием ОНМК, даже при условии нали
чия поражения органов-мишеней -  гипертрофии миокар
да.

Показатели, характеризующие податливость лево
го и правого желудочков, ухудшаются с увеличением воз
раста пациентов. Нарушение наполнения, отражающее
ся в статистически значимом снижении пика Ve транс- 
митрального (0,576 (0,490 -  0,730) м/с против 0,80 (0,727 
- 0,929) м/с, р<0,001, отношения Ve/Va трансмитрального 
(0,757 (0,656 -  0,857) м/с против 1,185 (1,070 -1,448) м/с, 
р<0,001) и транстрикуспидального (0,497 (0,446 -  0,549) 
м/с против 0,549 (0,487 -  0,579) м/с, р=0,04) диастоличе
ских потоков и росте пика Va ТМДП, было более выраже
но в группе больных с ишемическим инсультом старше 
56 лет. Указанные различия параметров наполнения (ди
астолическая дисфункция у лиц с ОНМК) сохранялись и 
в младшей возрастной группе, но в отличие от больных, 
принадлежащих к возрасту старше 56 лет, имели мень
шую статистическую разницу между пациентами, пере
несшими инсульт и лицами контрольной группы - для Ve 
ТМДП 0,541 (0,482 -  0,694) м/с и 0,771 (0,605 - 0,821) м/с, 
р=0,02, для Va ТМДП 0,695 (0,605 -  0,830) м/с и 0,612 
(0,473 -0,669) м/с р=0,02, для Ve/Va ТМДП 0,764 (0,684 -  
0,899) и 1,204 (1,049 -1,545) м/с р<0,001. Эти данные сви
детельствуют об однонаправленном ухудшении наполне
ния ЛЖ даже в отсутствии статистически значимых раз
личий ЭХОКГ критериев гипертрофии ЛЖ у более моло
дых пациентов основной и контрольной групп. Следует 
добавить, что у пациентов старшей возрастной группы в 
подгруппе больных с ОНМК статистически значимо уве
личивались показатели, характеризующие выраженность

Таблица 2. Сравнение отношения Ve/Va у пациентов с гипертрофией и без гипертрофии миокарда ЛЖ.

Подгруппы
Основная группа, г»=71 Контрольная группа, п=36 Р

С гипертрофией 0.758(0,656 -  0,871), п=61 1,218(1,098 -  1,448), п=29 <0,001

Без гипертрофии 0.753 (0.705 -0,770), п=10 1,070(0.854-1.474), п=7 0,002

Таблица 3. Сравнение показателя отношения Em/Am med в зависимости от наличия гипертрофии 
ЛЖ у пациентов с ОНМК и контрольной группы.

Подгруппы Основная группа, п=71 Контрольная группа, п=36 Р

С гипертрофией 0,86(0 ,70-1 ,04), п=61 1,00(0,820- 1,30), п=29 0,004

Без гипертрофии 0,695 (0,60-0,86), п=10 1,00(0,76-1,34), п=7 0,02



гипертрофии ЛЖ (показатель ТМЖП 1,22 (1,12 -  1,35) 
против 1,16 (0,98 -  1,27), р=0,045 и показатель ТЗСЛЖ 
1,19 (1,11 -  1,27) против 1,14 (0,94 -  1,17), р=0,015) по 
сравнению с лицами группы контроля, тогда как в зна
чениях показателен ремоделирования и сократительной 
функции ЛЖ различий выявлено не было.

В группе лиц старше 56 лет с ишемическим инсуль
том также выявлены нарушения диастолического движе
ния латеральной (статистически значимое снижение Em 
lat 0,114 (0,094 -  0,137) против 0,146 (0,121 -  0,164) м/с, 
р=0,001 и Em/Am lat 0,790 (0,630 -  0,960) против 1,00 
(0,90 -  1,30) м/с, р<0,001 у лиц контрольной группы) и 
медиальной (0,098 (0,084 -  0,119) м/с и 0,120 (0,102 -  
0,134) м/с, р=0,006 для различий Em med) стенок ЛЖ, ко
торые оказались чувствительными и специфичными мар
керами диастолической дисфункции у этой возрастной 
категории больных.

С целью оценки показателей ремоделирования ми
окарда и его диастолической функции в связи с той или 
иной локализацией инсульта основная группа больных 
была разбита нами на две подгруппы -  пациенты, пере
несшие ОНМК в бассейне вертебро-базилярной системы 
(36 человек) и лица с ишемическим инсультом в каротид
ном бассейне (35 человек). Не было выявлено различий 
в толщине МЖП, задней стенки (ЗС) ЛЖ, показателях его 
наполнения Ve, Ve/Va и тканевого допплерографического 
исследования в полученных группах больных. Тем не ме
нее, описанные параметры у пациентов и с той, и с дру
гой локализацией инсульта высоко статистически значи
мо отличались от таковых в группе сравнения: ТМЖП у 
пациентов с инсультом в бассейне ВБС равно 1,16 (1,11 
-  1,37) см, в группе больных с инсультом в бассейне сон
ной артерии (СА )- 1 ,22 (1 ,1 3 - 1,37) см и 1 ,14 (0 ,98 - 1,22) 
см у пациентов с гипертонической болезнью, Pk\v=0,01; 
Тзслж - 1,16 (1,05 -  1,25) см, 1,18(1,11 -  1,27) см и 1,05 
(1,00 -  1,17) см, Pkw=0,02 соответственно в изучаемых 
группах больных; показатель Ve - 0,59 (0,49-0,73) м/с, 
0,54 (0,49-0,65) м/с и 0,77 (0,71-0,82) м/с соответственно, 
Pkw=0,001; показатель Ve/Va равен 0,81 (0,71-0,88), 0,72 
(0,67-0,84) и 1,16 (0,99-1,45) у пациентов двух групп ише
мического инсульта и контрольной, Pkw=0,001. Показа
тель тканевой допплерографии Emed, отражающий ско
рость движения медиальной стенки ФКМК в раннюю ди
астолу, высоко статистически значимо различался у боль

ных, перенесших инсульт, вне зависимости от его лока
лизации и пациентов с артериальной гипертензией. Зна
чения показателя оказались равными 0,098 (0,088-0,119) 
м/с у больных с ОНМК в ВБС, 0,107 (0,08-0,12) м/с у 
больных с ОНМК в бассейне СА и 0,12 (0,11-0,13) м/с в 
группе сравнения.

Таким образом, показатели ремоделирования и со
стояния диастолической функции не связаны с зоной ло
кализации инсульта, но достоверно отличаются от пока
зателей больных с неосложненным ОНМК течением за
болевания. У первых имеет место более выраженная ги
пертрофия ЛЖ (статистически значимое превалирование 
толщин МЖП и ЗС) и свидетельства нарушения его на
полнения (снижение Ve, Ve/Va) и активного расслабления 
в диастолу (меньшая пиковая скорость Em med).

Учитывая неоднородность состава больных по кли
ническому течению болезни и возможные связанные с 
этим различия ЭХОКГ параметров, последние проана
лизированы у больных с легким течением инсульта, бы
стрым восстановлением неврологических функций и па
циентов с выраженным неврологическим дефицитом, 
очаговыми расстройствами (нарушениями моторики и 
чувствительности), длительным постельным режимом. 
Оказалось, что нарушение диастолической функции ЛЖ, 
выявленное при изучении спектра ТМДП (показатели Ve/ 
Va и Ve) и показателей тканевой доплерографии, было 
более выражено у пациентов второй подгруппы. Тем не 
менее, эти различия не достигли степени статистиче
ской значимости. Отношение Ve/Va и показатель транс
митрального потока в фазу быстрого наполнения высо
ко статистически значимо (при использовании критерия 
Краскела-Уоллиса) отличались у пациентов 1-ой и 2-ой 
подгрупп, составленных соответственно тяжести патоло
гии, от такового группы сравнения (лица с артериальной 
гипертензией без ОНМК), PMW=0,001.

Таблица 4 демонстрирует, что показатель Ve сни
жался пропорционально тяжести клинического течения 
инсульта, что подтверждает более выраженное наруше
ние диастолической функции, а именно первой фазы ди
астолы, у пациентов с более тяжелым течением ОНМК.

Увеличение интереса к факторам риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений (ССО), в том числе ин
сультов, сопровождается распространением методов ин
струментальной диагностики, которые могли бы с мак

Таблица 4. Сравнение показателя пиковой скорости трансмнтрального диастолического 
потока в фазу быстрого наполнения в трех группах пациентов

Группы Показатель V e, м/с

К о 1гтрольная группа 0 .7 8 (0 .7 0  - 0 .9 2 )

Группа 1 0 ,62  (0.51 - 0 .7 6 )

Группа 2 0 ,54  (0 ,4 8  -  0 .62 )

РКъ <0.001 P\iw (0-1 )< 0 ,001 . PNiW (0 -2 )< 0 .0 0 1 ,P mw (1 -2>=0.044

1-я группа -  пациенты с легким течением инсульта. 2-я группа -  пациенты с тяжелым течением инсульта. 0-1 
-различия для групп контроля и 1, 0-2 -  различия для групп контроля и 2. 1-2 -  различия для групп 1 и 2



симальной точностью и достоверностью определять ва
рианты строения межпредсердной перегородки, наличие 
тромбов и феномена спонтанного эхоконтрастирования в 
полостях сердца, а также строение и функцию ушка ЛП, 
нарушение которой может предрасполагать к локально
му тромбообразованию и системным эмболиям. Дила- 
тация ЛП, являющаяся следствием различных причин, в 
том числе диастолической дисфункции ЛЖ и увеличения 
давления наполнения камер сердца, сопровождается по
вреждением функции ушка повышенным внутристеноч
ным стрессом. Поэтому, применению чреспищеводного 
эхокардиографического исследования в неврологической 
практике у пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП) 
и синусовым ритмом сердца уделяется особое внимание 
последние несколько лет. При оценке скоростей сокраще
ния и наполнения ушка, показателя скорости раннего диа
столического потока (приобретающего значение при дис
функции ушка) целесообразно установление контроль
ного объема импульсно-волнового допплера в месте наи
лучшей визуализации потока (при цветовом допплеров
ском картировании - ЦДК), соответствующему прокси
мальной трети ушка. Проведенные исследования демон
стрируют существование отрицательной корреляцион
ной связи между скоростями сокращения ушка и скоро
стью А волны (систола ЛП) ТМДП, увеличение которой 
при диастолической дисфункции пропорционально сни
жению сократимости ушка. Кроме того, имеется положи
тельная корреляционная связь скорости раннего диасто
лического выброса ушка ЛП и скорости Е волны ТМДП и 
скоростей потока из легочных вен, прогрессивно снижа
ющихся с возрастом по причине замедления расслабле
ния ЛЖ [ 16,17,18]. В исследовании Tabata и др. выявлена 
обратная корреляция между скоростью сокращения ушка 
и средним давлением заклинивания легочной артерии. 
Лечение сердечной недостаточности, сопровождающее
ся снижением давления наполнения ЛП, улучшает функ
цию ушка ЛП [ 18,19].

При проведении ЧПЭХОКГ у 15 пациентов основ
ной группы было выявлено статистически значимое 
(практически двукратное) снижение пиковой скорости 
кровотока в ушке ЛП по сравнению с лицами контроль
ной группы (15 человек) - 0,29 (0,25-0,34) м/с против 0,56 
(0,41-0,61) м/с, р=0,002. При изучении данных 30 боль
ных выявлена ее достоверная корреляция с пиковой ско
ростью трансмитрального кровотока в раннюю диастолу 
(г=0,62, р<0,001), отношением последней к скорости кро
вотока в систолу предсердий (г=0,53, р=0,004), скоростя
ми раннего диастолического движения латеральной и ме
диальной частей фиброзного кольца МК (г=0,38, р=0,053 
и г=0,56, р=0,002 соответственно) [15]. Подобная взаи
мосвязь может объяснять возникновение дисфункции 
ушка ЛП у пациентов с гипертонической болезнью, си
нусовым ритмом и нарушением диастолического напол
нения ЛЖ, а также замедление кровотока в нем, возник
новение феномена спонтанного эхоконтрастирования с 
наклонностью к образованию тромбов и мелких агрега
тов форменных элементов, способных иф ать роль эмбо- 
лов в генезе ишемического инсульта.

Стойкость изменения объема различных компонен
тов миокарда -  кардиомиоцитов, коллагена, сосудов вне
клеточного пространства, а также процентное соотноше
ние структурных элементов друг к другу под влиянием 
острого и хронического стресса исследовано в экспери
менте. Продемонстрирована стабильность уменьшения 
внеклеточного пространства левого желудочка даже по
сле однократного введения катехоламинов в дозах, не вы
зывающих некроз кардиомиоцитов. Подобное ремодели
рование приводило к нарушению и длительному сохране
нию систолической и диастолической дисфункции, а так
же риску развития аритмии. Регулярное введение адре
налина и дофамина (воздействие хронического стресса) 
приводит к противоположному изменению соотноше
ния структур миокарда -  увеличению внеклеточного про
странства и снижению плотности сосудов, что находило 
отражение в большей выраженности и стойкости ухудше
ния функции правого желудочка [20]. Исследователями 
продемонстрирована стойкость подобных изменений, со
храняющихся у экспериментальных животных до года.

При повторном осмотре 29 пациентов основной 
группы через 12 месяцев от начала исследования (меди
ана срока наблюдения) с целью установления первично
сти ухудшения внутрисердечной гемодинамики или вли
яния на нее стресса при развитии острого мозгового со
судистого события нами не было выявлено статистиче
ски значимой динамики изначально измененных параме
тров импульсно-волновой и тканевой допплерографии, 
что свидетельствует о стойком поражении диастоличе
ской функции ЛЖ. Показатели ремоделирования, отра
жающие размеры и объемы ЛЖ, толщину МЖП и зад
ней стенки, систолическую функцию, также не претерпе
ли значимых изменений с течением времени (за период 
от 8 до 19 месяцев). Чтобы исключить возможность раз
нонаправленной динамики исследуемых параметров и ее 
влияние на отсутствие статистически значимых различий 
характеристик острого и отдаленного периодов ишеми
ческого инсульта, изменение скорости трансмитрального 
потока в период быстрого наполнения ЛЖ изучена у каж
дого из 29 пациентов. Положительные сдвиги величины 
показателя пиковой скорости раннего диастолического 
наполнения ЛЖ (Ve) демонстрировали только 4 проспек
тивно обследованных больных (13,8%). У 25 больных из
менений этого и других показателей не произошло, не
смотря на лечение артериальной гипертензии. При про
ведении сравнительного анализа ЭХОКГ показателей, 
в том числе импульсно-волновой и тканевой допплеро
графии, этих 4-х пациентов с аналогичными параметра
ми остальных больных статистической значимой разни
цы выявлено не было.

С целью определения значимости диастолической 
дисфункции ЛЖ у больных с синусовым ритмом серд
ца в возникновении ишемического ОНМК было проведе
но ретроспективное исследование свободы от фатально
го и нефатального инсульта в зависимости от показателей 
трансмитрального потока и гипертрофии ЛЖ с участием 
91 пациентов с артериальной гипертензией и периодом 
наблюдения от 3 до 10 лет. Результаты исследования выя



вили, что выраженность гипертрофии ЛЖ, а именно тол
щина задней стенки ЛЖ и индекс массы миокарда ЛЖ 
(соотнесенный с площадью поверхности тела и с ростом) 
у пациентов, перенесших ОНМК или умерших за пери
од наблюдения (12 человек), статистически значимо пре
вышали подобные параметры пациентов с неосложнен
ным течением гипертонической болезни (79 человек): 
ТЗС (см) 1,20 (1,08 -  1,35) см против 1,07 (0,97 -  1,21) см, 
р=0,05; ИММЛЖ (г/м2) 175,6 (134,3 -  211,9) против 133,4 
(1 1 6 ,7 - 148,9), р=0,02; ИММЛЖ (г/см) 1,48 (1 ,2 9 -  1,75) 
против 1,94 (1,55 -  2,52), р=0,02 соответственно). Стати
стически значимые различия также получены в величи
нах показателя Ve/Va (0,74 (0,69 -  1,06) м/с и 0,996 (0,828 
-  1,149) м/с, р=0,03 в первой и второй группах). С помо
щью построения кривых Каплана-Мейера (с использо
ванием данных о выживаемости и развития осложнений 
артериальной гипертензии у 88 человек группы ретро
спективного анализа) определена предсказательная цен
ность величины скорости ТМДП в фазу быстрого напол
нения (Ve), не превышающей 0,61 м/с, в отношении про
гноза комбинации сосудистых мозговых событий и смер
ти больных (pLR=0,048). При разделении пациентов на 
группы в зависимости от скоростного параметра раннего 
наполнения ЛЖ Ve (> 0,61 м/с и < 0,61 м/с) кумулятивные 
кривые, отражающие развитие комбинированной точки 
осложнений и смерти, расходились статистически значи
мо на протяжении длительного периода наблюдения, рав
ного 8,3 года (рисунок 1).

Группа 1 -  больные с показателем Ve>0,61 м/с, п= 75, 
из них 8 (10,7%) пациентов с комбинированной точкой 
ОНМК + ТИА + смерть. Группа 2 -  больные с показате
лем Ve<0,61 м/с, п= 13, из них 4 (30,8%) пациента с ком
бинированной точкой ОНМК + ТИА + смерть. LR -  ло- 
гранговый критерий. ТИА -  транзиторная ишемическая 
атака.

Выводы
Таким образом, настоящее исследование продемон

стрировало наличие признаков диастолической дисфунк

ции обоих желудочков сердца у пациентов, обследован
ных в остром периоде ишемического инсульта, по дан
ным импульсно-волновой и тканевой допплерографии, 
соответствующих типу нарушенной релаксации миокар
да -  снижение пиковой скорости трансмитрального по
тока в фазу раннего наполнения ЛЖ и увеличение ее в 
фазу предсердной систолы со снижением показателя Ve/ 
Va, снижение транстрикуспидальной скорости кровотока 
раннего диастолического наполнения и отношения ТТДП 
Ve/Va, а также падение скоростей раннего диастоличе
ского движения медиальной и латеральной частей фи
брозного кольца МК. Дисфункцию ушка ЛП отражало 
практически двукратное уменьшение скорости кровото
ка в нем у пациентов с осложненным течением ГБ. Паци
енты с ОНМК одновременно демонстрировали большую 
степень гипертрофии стенок ЛЖ при отсутствии стати
стически значимых различий его ИММ в сравнении с па
циентами контрольной группы, страдающих гипертони
ческой болезнью без анамнеза сосудистых мозговых ка
тастроф. Выраженность диастолической дисфункции 
прямо пропорционально соотносилась с тяжестью кли
нического течения ОНМК, имела стойкий характер на 
протяжении года наблюдения и, вероятно, существовала 
до развития ишемического инсульта. Ретроспективный 
анализ подтвердил прогностическую значимость маркера 
диастолической дисфункции -  снижения пика Ve ТМДП 
в развитии мозговых сосудистых осложнений и смерти 
от них (комбинация фатальный и нефатальный ишеми
ческий инсульт + ТИА) у больных с гипертонической бо
лезнью и синусовым ритмом на ЭКГ. ■
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Рисунок 1. Кумулятивная свобода от инсульта в зависимости от величины пиковой скорости 
трансмитрального диастолического потока в фазу быстрого наполнения
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